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Introducción 
Antecedentes del tema 
Las enfermedades cardiovasculares, y 
dentro de ellas la cardiopatía isquémica, 
representan la causa de mortalidad más 
elevada en los países desarrol lados. En 
España la mortalidad por infarto agudo de 
miocardio (IAM) tendió a disminuir entre 
1950 y 1967 (1). Posteriormente se obser-
vó un brusco aumento del 49,5% entre 
1967 y 1976 (2), seguido de un ligero 
descenso entre 1978 y 1984 (3,4). En otros 
países como Canadá, la mortalidad hospi-
talaria ha descendido un 26% entre 1981 
y 1991 (5). En EEUU también se ha redu-
(*) Trabajo premiado en el concurso de premios 
de 1996 por la R. A. M. C. P. M. 
(**)Centro: Unidad coronaria. Servicio de Medi-
c ina intensiva del Hospital Son Dureta. Palma 
de Mal lorca. 
(***) Insti tut Munic ipal d ' invest igació Mèdica 
( IMIM). Barcelona. 
cido la incidencia y mortal idad (8). Pare-
ce, sin embargo, que la mortal idad se ha 
reducido mas en pacientes menores de 65 
años (9). Actualmente España figura entre 
los países con menor mortal idad por car-
diopatía isquémica siendo en 1987 de 60,4 
por 100.000 habitantes (10,11) encontrán-
dose a un nivel parecido al de Francia o 
Italia. Tanto el estudio MONICA-CATALU-
ÑA como el REGICOR (12) (Registre Gi-
roní del Cor) confirman estos datos. 
Los datos disponibles sobre la tasa de 
incidencia poblacional de IAM indican que 
éstas se encuentran a niveles inferiores a 
los de los países del norte de Europa, 
Estados Unidos o Austral ia ( 13,14 ,15) 
pero que es similar a la de otros países 
Medi terráneos industr ia l izados (16). En 
1988 la tasa de incidencia estandarizada 
fue de 108,4 por 100.000 habitantes de 
Girona en los grupos de edad de 25 a 74 
años (190,3 en los hombres y 30,6 en las 
mujeres). El número de IAM que ocurren 
en España anualmente en sujetos de 25 a 
74 años podría encontrarse por encima de 
los 42.000. Sin embargo apenas la mitad 
de estos llegarían vivos a un hospital con 
lo que el número de pacientes anualmente 
hospital izados por IAM en España podría 
est imarse en unos 21.000. Estas cifras 
deben manejarse con cuidado porque no 
pueden extrapolarse a todo el terr i torio 
Nacional incluida la CCAA de les li les 
Balears puesto que están sacadas de 
estudios realizados en la provincia de 
Girona. 
J u s t i f i c a c i ó n del e s t u d i o 
Hasta el momento no se han reunido 
suficientes datos sobre el conjunto de la 
actividad hospitalaria relacionada con el 
tratamiento de la cardiopatía isquémica en 
España y todavía menos se conocen las 
posibles diferencias entre zonas geográfi-
cas u hospitales que pueden disponer, por 
otra parte, de tecnología diferente. Tam-
poco existen en España, a diferencia de 
otros países (17,18,19,20) datos directos 
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sobre el impacto de los resultados de los 
múltiples ensayos clínicos que han apare-
cido en el escenario de la cardiología en 
las últ imas décadas (tratamiento fibrinolí-
t ico, administración precoz de inhibidores 
de la enzima conversora, tratamiento anti-
trombótizco etc). 
En la CCAA de les Illes Balears, como 
en el resto de España, la asistencia a los 
enfermos coronarios se realiza en el marco 
de las Unidades Coronarias o de Cuida-
dos Intensivos pol ivalentes. Un registro 
hospitalario de infartos de miocardio per-
mitiría: a) establecer las tendencias en el 
manejo de estos pacientes, b) control de 
calidad a nivel local, c) determinar la exis-
tencia de un patrón global de referencia 
para poder comprender los resultados de 
cada hospital. 
En base a estas ¡deas y por disponer 
de Un idad Coronar ia , el Hospi ta l Son 
Dureta (HSD) se incluyó en el estudio 
PRIAMHO (Proyecto de Registro de infar-
to agudo de miocardio hospitalario). 
Previamente a la inclusión en el PRIAM-
HO el HSD tuvo que realizar un estudio 
piloto de 1 mes de duración (mayo-junio 
de 1994) con el fin de perfeccionar los 
mecanismos de recogida de datos y veri-
f icar el func ionamiento del servicio de 
codif icación del hospital así como el en-
treno en el manejo del programa informá-
tico UCIC-94. 
Objetivos del estudio ^ 
O b j e t i v o p r i n c i p a l 
Estudiar las características demográfi-
cas, de los factores de riesgo, clínicos, de 
uti l ización de procedimientos diagnósticos 
y terapéuticos en el HSD. 
O b j e t i v o s e c u n d a r i o 
Comparar estas características con las 
de otros 32 hospitales distribuidos por la 
Geografía Nacional. 
Material y métodos 
A) Pacientes 
Desde oc tub re -94 a oc tub re -95 se 
registraron las características de los pa-
cientes ingresados en la Unidad Corona-
ria del HSD. Se han contabil izado como 
infartos tanto los que ya presentaban esta 
patología al ingreso como los que lo pre-
sentaron durante el ingreso por otro moti-
vo (insuficiencia cardíaca, angor inestable, 
arritmias etc). 
Dado que un número determinado de 
enfermos con IAM no ingresaron en nin-
gún momento en la UC, se determinó el 
porcentaje de cobertura de la UC en base 
a la fórmula: 
n e de IAM en la UC x 100 
n- de IAM dados de alta del hospital 
Para ello fue imprescindible analizar 
todas las altas codif icadas con los códi-
gos 410 de la Clasif icación Internacional 
de Enfermedades 9 § revisión (21). 
La cobertura de población de HSD y 
del resto de 32 centros nacionales es de 
unos 10.000.000 de habitantes. 
B) C o n t r o l del e s t u d i o 
Se ha realizado en el Institut Municipal 
d'Investigació Mèdica de Barcelona (IMIM) 
donde han sido remitidos todos los archi-
vos del programa informático UCIC-94 y 
una vez allí revisados. 
C) C o n t r o l de c a l i d a d 
El HSD recibió la visita, en marzo-96, 
de un equipo para controlar la f iabil idad 
de los datos suministrados revisando un 
10% de historias clínicas escogidas al 
azar. El n 9 de missing en el estudio piloto 
no había sido superior al 5%. 
D) C o n f i d e n c i a l i d a d del e s t u d i o 
La realización de este registro se ha 
comunicado a la oficina de protección de 
datos. 
E) Var iab les e s t u d i a d a s 
La medición de cada variable se ha 
hecho en base a un manual de procedi-
mientos ( Ver Apéndice) para evitar deci-
siones individualizadas sobre todo tratán-
dose de un registro para otros hospitales, 
la medición de cada variable se ha defini-
do en base a documentos publicados por 
la Soc iedad Españo la de Card io log ía 
(22,23,24) o American Heart Association 
(25). 
S igu iendo la f icha que f igura en el 
apéndice 2, se observan las var iables 
anal izadas: 
* Datos de fi l iación: La fecha de alta se 
refiere al alta de la Unidad Coronaria. 
* Las variables subrayadas eran consi-
deradas de mayor importancia clínica. 
* El motivo de ingreso no tenia porqué 
ser el mismo que el diagnóstico final. 
* Para la definición de infarto de mio-
cardio y unificar, sobre todo, los infartos 
sin onda Q, se util izan los criterios del 
estudio MONICA(26). Dichos criterios f i -
guran en el apéndice 3. 
* Solamente se podía elegir un diag-
nóstico de alta principal. 
* Entre los datos específicos de infarto 
constaban algunos datos de extensión del 
infarto como las afectación de ventrículo 
derecho y pico máximo de CPK y CK-MB. 
El t iempo desde el inicio del dolor al pico 
máximo de CPK se utilizó para valorar 
indirectamente la reperfusión. 
* En el apartado de t iempos de retraso 
al ingreso, se consideraron tres periodos: 
HSD 
N 9 Camas 800 
Hemodinámíca Si 
Cirugía cardíaca No 
% de cobertura de la UC 7 8 , 1 % 
1) Tiempo desde el inicio de los síntomas 
al punto de 1 a asistencia (PAC, médico de 
cabecera, centros médicos, 061 o el pro-
pio HSD si el paciente acudía directamen-
te a decisión propia), 2) t iempo desde la 
primera asistencia al ingreso en el HSD, y 
3) t iempo desde el ingreso en el HSD a la 
l legada a la Unidad Coronaria. 
* En cuanto a los tratamientos aplica-
dos se hizo especial referencia al trata-
miento fibrinolít ico. 
F) T i p o de e s t u d i o 
Se trata de un estudio de cohorte con 
registro hospitalario. 
G) Análisis de los datos 
Las di ferencias entre grupos fueron 
estudiadas util izando el test de Chi-Cua-
drado para var iables categór icas. Para 
efectivos calculados inferiores a 5 se uti-
lizó el test de Fisher. Para el análisis de 
las variables cuantitativas (intervalos de 
t iempo) se utilizó el test de Wi lcoxon. Los 
valores de P referidos se obt ienen de 
pruebas b i la tera les no a jus tados para 
pruebas repetidas. El análisis estadístico 
fue llevado a cabo en el Institut Municipal 
d' investigació médica de Barcelona (IMIM) 
Resultados 
El HSD d ispone de 800 camas de 
hospital ización, el resto de centros nacio-
nales una media de 656 camas. Dispone 
de Servicio de Hemodinámica mientras que 
Resto centros Registry National USA* 
n=32 n=1073 
658 >400 
48 ,5% 61 ,3% 
34,4% 37,6% 
83,9% 
(*) National Registry of myocardial infarction. Circulation 1994; 90: 2103-2114 
Tabla I. Características de los centros hospitalarios 
el resto de hospitales sólo lo poseen la 
mitad (48,5%). El HSD no dispone de 
Cirugía Cardíaca y en el resto sí la dispo­
nen el 34,4%. El porcentaje de cobertura 
de la UC del HSD es del 7 8 , 1 % y en el 
resto es del 83 ,9%. En las tabla I se 
exponen las diferencias entre el HSD, resto 
de centros nacionales y hospitales englo­
bados en el Registro Nacional de infartos 
USA (20). 
A) A n á l i s i s c o m p a r a t i v o de las 
carac te r ís t i cas de los IAM i n g r e s a d o s en el 
HSD en re lac ión a los o t r o s 32 c e n t r o s 
nac iona les ( ver Tabla II). 
En el HSD ingresa un mayor número 
de hombres con IAM aunque clínicamente 
la diferencia es poco signif icat iva. Más 
impor tanc ia t iene el hecho de que la 
mortalidad en la UC es menor (8,3% vs 






Sexo: H 81,5% 
Sexo: M 1 8 , 1 % 
Exitus en UC 8,3% 
Schok cardiogénico 8% 
T r a t a m i e n t o no f a r m a c o l ó g i c o 
Swan-Ganz 11,3% 
Marcapaso tremoral 6,2% 
Coronariografía 16,4% 
Angioplast ia 12,2% 
Cirugía 2,4% 
Vent mecánica 7 , 1 % 
Diálisis 1,2% 
T r a t a m i e n t o f a r m a c o l ó g i c o 
Fibrinolisis 42,3% 
Heparina 90% 
Aspir ina 80% 
Beta bloqueantes 45 ,2% 
Nifedipino 3% 
Dilt iaZem 8% 
Verapamilo 0,3% 
Nitratos OR 2 6 % 
Nitratos i.v. 7 6 % 
IECA 22,6% 
Dopa- dobutamina 1 1 % 
Digital 6 ,2% 
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88% 
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Tabla II. Características diferenciales entre los pacientes con IAM ingresados en el HSD 
y los ingresados en otros 32 centros nacionales. 
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estadística (p=0,06). Las diferencias en el 
tratamiento no farmacológico del IAM son 
especialmente significativas en el número 
de p roced im ien tos invas ivos del HSD 
(coronariografías y angioplastia). Las dife-
rencias en el tratamiento farmacológico 
más significativas se refiere a una mayor 
administración de tratamiento fibrinolítico, 
ant icoagulación con heparina y betablo-
queantes, así como una menor adminis-
tración de aspirina. 
Un aspecto interesante son los t iempos 
de retraso de ingreso en la UC desde el 
inicio de los síntomas, por las implicacio-
nes terapéuticas que conlleva (ver tabla 
III). Estos t iempos se analizaron en una 
muestra de 58 enfermos del HSD y 485 
del resto de centros nacionales. Se obser-
va un intervalo de t iempo signif icat ivamen-
te más reducido en el traslado desde el 
punto de 1 a urgencia (PAC generalmente) 
y el HSD debido probablemente a la exis-
tencia de Servicio de transporte primario 
en nuestra CCAA (061). Se observa una 
menor demora en el ingreso en la UC del 
HSD, aunque no hay diferencias signif ica-
tivas. Es importante recordar que estos 
t iempos de retraso corresponden al perio-
do estudiado de octubre-94-octubre-95. 
Variable HSD Resto centros SE* 
n=38 n=485 
S i n t - 1 a urgencia (min) 248+58 389+28 NS 
1 § urgencia-centro (min) 99±13 241±14 p<0,001 
Hospital de dia-UC (nib) 156+27 241±18 NS 
(*) Mann-Whitney U - WNconox Rank Sum Wtest 
Tabla III. Tiempos de retraso desde el inicio de los síntomas hasta el ingreso en la Unidad 
Coronaria. 
B) A n á l i s i s d e s c r i p t i v o de o t ras v a r i a b l e s . 
En la tabla IV se describen las varia-
bles refer idas a los an tecedentes . Se 
añaden datos recogidos en una serie de 
187 IAM ingresados en la HSD en la era 
pretrombilítíca con fines comparat ivos. Los 
aspectos a comentar son la introducción 
de técnicas de repercusión, el mayor n 2 
de infartos previos y el menor n e de fuma-
dores en activo. 
Variable HSD n=336 
n % 















































Tabla IV. Análisis descriptivo de las variables referidas a los antecedentes. Se incluyen 
datos recogidos antes de 1987 (era pretrombolítica). 
La tabla V muestra las variables referi-
das a complicaciones del IAM durante el 
ingreso en la UC. Comentar que el % de 
fibri lación ventricular se mantiene inaltera-
ble desde la anterior década y que ha 
Variable 
Tabla V. Análisis descriptivo de las variables 
el ingreso en la Unidad Coronaria 
La Tabla VI muestra variables relacio-
nadas con las característ icas de la necro-
sis. Se añaden algunos datos del Registro 
Nacional de Infartos USA con fines com-
parativos. El diagnóstico de IAM con dis-
función de ventrículo derecho referido en 
la tabla implica alteraciones hemodinámi-
cas y no únicamente electrocardiográficas 
que son mucho más frecuentes. 
La Tabla VII muestra las variables rela-
cionadas con las medidas terapéuticas. Se 
incluyen datos del Registro Nacional de 
Infartos USA con f ines comparat ivos. 
Llama la atención el menor n- de trata-
mejorado el diagnóstico de las complica-
ciones mecánicas del infarto gracias a la 
























referidas a complicaciones del IAM durante 
mientos trombolíticos en USA. Hay un 55% 
de motivos de no trombolisis agrupados 
en "otros" que se refieren fundamentalmen-
te a casos que no cumplen criterios elec-
trocardiográficos para trombolisis (al final 
desarrollan un infarto sin onda Q) pero 
también incluyen pacientes con trastorno 
de conducc ión in t ravent r icu lar que no 
permite el diagnóstico de necrosis al in-
greso. Se observa una util ización de nitro-
glicerina por vía i. v. alta y probablemente 
no just i f icada (ver discusión), una gran 
desproporción entre coronariografías prac-
ticadas en el HSD y en el Registro Nacio-
nal USA. 
Taquicardia ventricular 
Fibri lación ventricular 
Fibri lación auricular 
Bloque AV 2 2 tipo I 
Bloqueo AV de 2 S tipo II 
Bloqueo AV de 3 a 
Transtorno de conducción intraventricular 
Angina simple 
Angina refractaria 
IAM como conplicación 
Insuf. ventricular izquierda 
Fallo ventricular derecho 
Shock cardiogénico 
Reinfarto 
Rotura tabique intraventricular 
Rotura pared libre VI 
Rotura músculo papilar 







Redistro Nacional USA* 
% 
IAM con onda Q 232 
IAM sin onda Q 94 
IAM no precisable 3 
IAM anterior 117 
IAM inferior 169 
IAM determinado 50 












(*) National Registry of myocardial infarction. Circulation 1994; 90: 2103-2114 
7a£>/a VI. Variables relacionadas con las características de la necrosis. 
HDS 
% 
Redistro Nacional USA* 
% 
Fibrinólisis 144 
Motivo de no trombolisis: 
- edad>75 años 2 
- t iempo 54 
- contraindicado 47 
- otros 104 
Heparina 302 
AAS 268 
Nitroglicerina i. v. 256 
Nitroglicerina OR 87 
Nifedipino 10 
Dil t iazem 27 
Verapamilo 1 
Betabloqueantes (iv+OR) 45 
Digital 21 
Dopa-dobutamina 37 
Coronariograf ia 55 
ACTP 41 
Cirugía 8 

































(*) < 6 horas desde el inicio de los síntomas 
Tabla VII. Variables relacionadas con las medidas terapéuticas. 
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Discusión 
Se presen tan los resul tados de un 
estudio sobre característ icas de pacientes 
ingresados por infarto agudo de miocardio 
en el Hospital Son Dureta durante un año 
(16 de octubre-94 a 16 de octubre-95) y 
se comparan con los regis t ros de 32 
centros españoles que han seguido el 
mismo protocolo. El número de hospitales 
en España que t ienen capacidad para 
atender infartos de miocardio es de 236 
por tanto han participado en el estudio el 
14% de dichos centros.. La muestra de 
pacientes podría alcanzar la tercera parte 
de los aproximadamente 28.000 IAM que 
ocurren anualmente en España (27). 
Debemos tener en cuenta que éste es 
un estudio sobre enfermos con IAM ingre-
sados y por tanto no se podrán sacar 
conclusiones sobre este 65% de pacien-
tes fal lecidos que lo hacen dentro de las 
primeras horas del inicio de los síntomas 
sin haber recibido ningún tipo de atención 
hosp i ta la r ia (28) . Se con tab i l i zan sin 
embargo, los ingresos hospitalarios fuera 
de UC o de Cuidados Intensivos . Las 
principales conclusiones hacen referencia 
al funcionamiento de la UC del HSD en 
relación con otros 32 Unidades del país. 
En la tab la I se descr iben a lgunas 
características del HSD en relación a otros 
centros y al National Registry of Myocar-
dial Infarction (20). La falta de Servicio de 
Cirugía Cardíaca en el HSD no es espe-
cialmente relevante dada la proximidad y 
coordinación del centro de referencia, de 
hecho, el n s de intervenciones agudas fue 
de 2 ,4% frente al 1,4% del resto de hospi-
tales (NS). La cobertura de la UC del HSD 
es del 7 8 , 1 % es decir, hay un 2 2 % de 
enfermos dados de alta del hospital con el 
diagnóstico de infarto que no han estado 
ingresados en la UC. probablemente la 
existencia de Servicio de Hemodinámica y 
Cirugía no determina al final una menor 
mortal idad según un análisis parcial del 
PRIAMHO (29). Así de los 3460 enfermos 
ingresados en hospitales con hemodiná-
mica, la mortalidad fue del 11,4% y del 
11,6% (NS) en hospitales sin hemodiná-
mica. 
El número de éxitos fue menor en el 
HSD (8,3% vs 11,7%) aunque no estadís-
t icamente significativo y por tanto no se 
debería especular sobre este hecho. Sólo 
resaltar que se realizan más tratamientos 
finbrinolíticos (42,3% vs 37%) de forma 
significativa y esto puede tener relación 
con una menor mortal idad. En el National 
Registry of Myocardial Infarction (20), la 
mortalidad de los 84.477 enfermos trata-
dos con fibrinolisis fue de 5,9% frente a 
1 3 , 1 % de los 156.512 no tratados. En un 
análisis parcial del estudio Priamho, los 
2587 enfermos que recibieron fibrinolisis 
tuvieron una mortalidad del 8,8% frente a 
13,3% de los no tratados (p=0,051). Estos 
datos no hacen sino confirmar lo ya cono-
cido sobre la reducción global de la mor-
talidad entre el 11,3% y el 5 1 % uti l izando 
tratamiento trombolít ico frente a placebo 
(30,31). Así, al final de la era pretrombo-
lítica (1984-1985), la mortal idad global de 
la UC era del 14,5% en un estudio realiza-
do por la SEMIUC (Sociedad Española de 
Medicina Intensiva y Unidades Coronarias) 
sobre 3000 casos de IAM ingresados en 
34 hospitales españoles (32). 
En el apartado de medidas no farmaco-
lógicas llama la atención la baja util iza-
ción del catéter tipo Swan-Ganz como guía 
terapéutica y todavía más en el resto de 
hospi ta les españoles (11 ,3% vs 6,4%, 
p=0,02). El uso de catéteres en arteria 
pulmonar había aumentado en la primera 
mitad de la década de los 80 (33,34,35). 
Creemos que la razón principal de la dis-
minución en la util ización de esta técnica 
es la introducción de la ecocardiografía en 
las Unidades Coronarias y a la experien-
cia adquirida por el personal médico du-
rante dos décadas. La mayor frecuencia 
en la util ización de esta técnica en el HSD 
respecto a los otros centros podría deber-
se a la presencia de un buen número de 
médicos Residentes en periodo de forma-
ción, como ocurre en el HSD, lo que de-
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termina un aumento en la util ización de 
estas técnicas. 
El uso de marcapaso temporal también 
se ha reducido tanto en el HSD como en 
el resto del hospitales (6,2% vs 5,7%, 
NS). Hay evidencia de que la introducción 
del tratamiento trombolít ico ha jugado un 
papel importante (36,37). En el estudio 
TIMI II Trial (38), se estudiaron 1786 en-
fermos con IAM inferior que recibieron 
tratamiento trombolít ico dentro de las pri-
meras 4 horas del inicio de los síntomas. 
Se observó bloqueo AV en el 6,3%. Estos 
porcentajes son considerablemente infe-
riores a los observados en una serie pre-
f ibr inol í t ica (año 1981) de 22 ,4% (39). 
Jowett et al (40) sugieren que muchos 
casos tratados con marcapaso temporal 
no t ienen compromiso hemodinámico y 
realmente no haría falta "pacíng" obviando 
las compl icaciones derivadas del procedi-
miento. En el HSD se practican un signifi-
cativo mayor número de coronariografías 
y angioplastias que en el resto de hospita-
les, aunque el análisis debería hacerse en 
re lación con centros que d isponen de 
hemodinámica que es de 12,5% y 6 , 1 % 
para coronariografía y angioplastia respec-
t ivamente, porcentajes menores de los 
realizados en el HSD. El hecho de que en 
el HSD exista guardia de Hemodinámica 
local izada faci l i ta la práct ica de éstas 
técn icas . En EEUU donde ex is ten un 
mayor número de Gabinetes de hemodi-
námica (Tabla I) se realizan también un 
número mucho mayor de procedimientos 
diagnóstico-terapéuticos (59% de corona-
riografías y 23,6% de angioplastias). 
Pilote et al han observado recientemen-
te (41) que tras el tratamiento fibrinolítico, 
la edad joven del paciente y la disponibi-
l idad de las técnicas son los mayores 
determinantes del uso de coronariografía 
aunque esta estrategia no se relaciona 
bien con los enfermos de alto riesgo. 
Por otra parte en EEUU hay también 
importantes diferencias regionales en el 
tratamiento del infarto agudo de miocardio 
(42,43) según se desprende de subanál i -
sis del estudio GUSTO(42). 
El mayor número de diálisis practica-
das a estos enfermos en el HSD (1,2% vs 
0,6% p<0,05) se debe seguramente a la 
practica de hemofi l t ración ar terovenosa 
cont inua en caso de insuficiencia renal 
aguda. Técnica no disponible habitualmen-
te en las Unidades Coronarias. 
El tratamiento fibrinolít ico fue signif ica-
t ivamente más util izado en el HSD (42,3% 
vs 37%, p=0.001). Para expl icar estas 
diferencias hay varias razones: a) Peque-
ñas diferencias en los protocolos de trata-
miento sobre todo en relación al t iempo 
desde el inicio de los síntomas y la edad. 
En el Registro Nacional USA (44) los 
pacientes mayores de 75 años recibieron 
tratamiento fibrinolítico el 18,4% y en los 
menores de 50 años el 50,7%. b) Menor 
retraso en los t iempos de l legada al hos-
pital en el caso del HSD, c) La part icipa-
ción en estudios multicéntricos de t rombo-
lisis es otra causa de un aumento de la 
util ización de este tratamiento como ocu-
rre en el Hospital La e de valencia con un 
% de pacientes tratados de alrededor del 
60%. En el Registro Nacional USA(44) la 
proporción global del 35% se acerca a la 
del resto de hospitales españoles. 
Llama la atención que sólo un 6 4 % de 
enfermos del resto de centros utiliza he-
parina en el IAM debe recibir no menos 
de 7500 U1/12 horas y dosis mas altas si 
han sido tratados con rt- PA o haber pre-
sentado compl icaciones (arr i tmias, insf. 
cardiaca etc)(45). La administración de 
heparina previene la reoclusión después 
del tratamiento con rt-PA (46). Sorprende 
que en el Reg is t ro Nac iona l USA se 
administró heparina en el 7 1 % 
La menor util ización de aspirina en el 
HSD (80% vs 88%, p<0,001) únicamente 
tienen la explicación de la no administra-
ción a pacientes con antecedentes de 
ulcus siendo sustituida generalmente por 
t iclopidina. Esta práctica no es uniforme 
en los diversos hospitales. De todas for-
mas éste hecho se detecta también en el 
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Registro Nacional USA. Lo cierto es que 
está b ien demos t rado que la aspi r ina 
reduce las tasas de reinfarto y muerte tras 
el IAM tratado o no con fibrinolisis. En otros 
paises como Reino Unido (47), el impacto 
de la introducción del tratamiento trombo-
lítico y aspir ina puede haber sido algo 
mayor. 
Se detectan importantes diferencias en 
la util ización de beta bloqueantes entre el 
HSD y el resto de centros (45,2% vs 30%, 
p<0,001). En el registro Nacional USA se 
utilizó en el 36%. A pesar de que grandes 
estudios clínicos englobando 26.000 pa-
cientes, han demostrado la eficacia de los 
beta-bloqueantes en limitar la mortalidad 
e isquemia recurrente (48), hay una clara 
infrauti l ización de los mismos en la prácti-
ca clínica. En el HSD se han utilizado los 
betabloqueantes de una forma casi masi-
va naturalmente en ausencia de contrain-
dicaciones y queda únicamente un sub-
grupo de pacientes en los que el beneficio 
sería dudoso: infartos inferiores, Killip I, 
no taquicárdicos, normotensos. Esta duda 
sólo podrá despejarse con la realización 
de un estudio a gran escala similar al ISIS-
I pero esta vez en la era fibrinolítica. De 
todas formas, recientes análisis que estu-
dian las tendencias en la util ización de 
fármacos desde 1990 a 1993 sugieren que 
el uso de beta bloqueantes se ha incre-
mentado discretamente(49). 
La uti l ización de calcioantagonistas ha 
caído en todos los centros hepitalarios ya 
que estos fármacos no han demostrado 
ningún beneficio tras el infarto de miocar-
dio (50,51) e incluso pueden ser perjudi-
ciales (52,53). 
La uti l ización de nitratos por via oral es 
menor en el HSD. Desconocemos porqué 
se siguen uti l izando más en otros centros 
porque no han demostrado su utilidad en 
la prevención secundaria postinfarto en 
ausencia de angina o insuficiencia cardía-
ca. Por otra parte, la Tabla II muestra como 
todavía se util izan masivamente los nitra-
tos por via i.v. probablemente siguiendo 
las normas o guias dictadas por la Ameri-
can Heart Association en 1990 (54). Sin 
embargo, tras la publicación de los resul-
tados del estudio GISSI-3 (55) e ISIS-4 
(56) debe ponerse en duda la necesidad 
de esta util ización masiva. 
La utilización de inhibidores de la enzi-
ma conversora (IECA) es similar en todos 
los centros. 
La administración de dopamina-dobu-
tamina es menor en el HSD que en el 
resto de centros y depende seguramente 
del tipo de enfermos ingresados. En las 
Unidades pequeñas ingresan enfermos en 
peor estado funcional según se despren-
de del estudio piloto del PRIAMHO. 
El tratamiento profiláctico con l idocaina 
ha sido abandonado prácticamente por la 
mala relación esfuerzo-beneficio e incluso 
un discreto aumento de la mor ta l idad 
(57,58). En el HSD sólo se administra 
durante 12 horas post-fibrilación ventricuar 
pr imar ia o en caso de otras arr i tmias 
malignas precoces (taquicardia ventricular 
sostenida polimórfica y fenómeno R/T). 
La administración de amiodarona tam-
bién es menor en el HSD probablemente 
porque sólo en caso de arri tmia refracta-
ria (taquicardia ventricular polmórf ica, f ¡ -
brilación recurrente) (59,60,61,62), mien-
tras que en otras Unidades se usa para 
tratar fibrilación auricular aguda. 
B) T i e m p o s de re t raso d e s d e el i n i c i o de 
los s í n t o m a s hasta el i n g r e s o en la U n i d a d 
Coronar ia (ver tabla III). 
Estos t iempos se pudieron analizar en 
58 pacientes del HSD y 458 del resto de 
centros. Se observan diferencias signif ica-
tivas únicamente en el traslado desde el 
punto de V urgencia (generalmente PAC) 
hasta el HSD. Creemos que se debe a la 
existencia de transporte primario en nues-
tra CCAA (Servicio 061). El retraso entre 
el momento de inicio de los síntomas y la 
l legada al punto de 1 1 urgencia realmente 
no ha var iado con los años según un 
análisis de Yarzebky J et al sobre 1279 
enfermos (63). El retraso está muy en 
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relación con la saturación del hospital. Por 
otro lado el benef ic io de la f ibr inol is is 
precoz, ésta debe empezarse en el área 
de urgencias a falta de cama en la Unidad 
Coronar ia. 
C) A n á l i s i s d e s c r i p t i v o de v a r i a b l e s 
r e f e r e n t e s a los a n t e c e d e n t e s y f a c t o r e s 
de r i e s g o c o r o n a r i o (ver tab la IV). 
Se han comparado los resultados ac-
tuales con una serie de 187 IAM ingresa-
dos en el HSD en la era prefibrinolítica. 
Llama la atención el mayor número de 
infartos previos, así como angioplastia y 
bypass, técnicas que no existían en nues-
t ra CCAA an te r io rmen te . Sugiere una 
cronif icación de la enfermedad, es decir, 
los enfermos al morir menos por los mejo-
res tratamientos, se cronif ican. Ha des-
cendido el tabaquismo, hecho detectado 
en muchos países, sobre todo en hom-
bres. 
D) A n á l i s i s d e s c r i p t i v o de las va r i ab les 
re fe r idas a c o m p l i c a c i o n e s del IAM 
d u r a n t e el i n g r e s o en la Un idad C o r o n a r i a . 
La incidencia de taquicardia ventricular 
sostenida y fibrilación ventricular en las 
Unidades Coronarias no ha variado signi-
f icativamente en las dos últimas décadas. 
Datos recopilados desde 1966 con un total 
de 37.902 enfermos incluidos muestra una 
incidencia de 5,09%. Debe recordarse que 
esta incidencia es hospitalaria ya que si 
se incluyera la fase prehospitalaria alcan-
zaría el 1 1 % y bajaría hasta el 2 % en los 
estudios que incluyen "posibles" IAM (64). 
La incidencia de Fibrilación/flutter auri-
cular en el HSD es del 5,4%. En la era 
pretrombolít ica 3,2% y en una serie de 
Hulting (65) también de la era pretrombo-
lítica en 339 enfermos con IAM monitori-
zados con sistema computarizado de arrit-
mias, de 3,8%. Es decir, la incidencia no 
ha variado. 
El bloque AV de 2 5 y 3 5 es de 3,9% en 
el HSD. Las series de la era pretrombolí-
t ica referían porcentajes de bloqueo AV 
de 22,4% (39). Este descenso puede atri-
buirse a la introducción del t ratamiento 
trombolít ico como se ha comentado antes. 
Los pequeños porcentajes del resto de 
complicaciones en la Unidad Coronaria no 
difieren entre diversos centros. Señalar 
únicamente que ni la Incidencia (7,5%) ni 
el pronóstico del shock cardiogénico ha 
mejorado con el t iempo en nuestro país ni 
fuera de él (66). 
E) Var iab les r e l a c i o n a d a s c o n Is 
c a r a c t e r í s t i c a s de la n e c r o s i s (Tabla VI). 
La incidencia de infarto sin onda Q del 
28% superior por cierto a la del Registro 
USA no se debe a criterios arbitrarios de 
diagnóstico ya que se han seguido las 
normas del estudio MONICA. Puede tener 
relación con el número de muestras enzi-
máticas que se extraen por paciente, la 
incidencia de IAM no Q descendió según 
algunas revisiones desde 1970 a 1980 (67) 
y ha aumentado según otros autores (68). 
La presencia de insuficiencia mitral (8%) 
debería ser mayor probablemente si se 
practicara de forma sistemática ecocardio-
grama a todos los IAM ingresados (69). La 
incidencia de fallo ventricular derecho de 
5,7% es parecido a la del 8% en una serie 
pretrombolít ica de 187 enfermos. En un 
subanálisis del PRIAMHO (o publicado) la 
incidencia de IAM de ventrículo derecho 
en los enfermos que presentan fibri lación 
ventricular primaria es superior a la del 
resto (5,4% vs 1,8%, p=0.007). 
F) A n á l i s i s d e s c r i p t i v o de las va r i ab les 
r e l a c i o n a d a s c o n m e d i d a s t e r a p é u t i c a s 
(ver Tabla VII) 
Se comparan con algunos datos del 
Registro Nacional USA. algunos ya se han 
discutido previamente. En el HSD predo-
minan los motivos para no realizar t rom-
bolisis basados en las dudas electrocar-
diográficas a la l legada del enfermo al 
hospital. Este hecho puede y debe mejo-
rarse en el futuro (70). 
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Conclusiones 
1) La Unidad Coronaria del HSD tiene 
un porcentaje de cobertura del 78% (es 
decir, sólo el 2 0 % de enfermos con IAM 
no han estado ingresados en la Unidad), 
similar al resto de España. 
2) El n 2 de exitus es algo menor en el 
HSD (8,3% vs 1 1 , 7%) alcanzando casi la 
signif icación estadística. 
3) En el HSD se realiza más cardiolo-
gía intervencionista pese a no disponer de 
Cirugía Cardíaca. 
4) En concordancia con las guías ac-
tuales de tratamiento basadas en impor-
tantes estudios mult icéntricos, en el HSD 
se administra de forma significativa más 
t ra tamiento f ¡br inol í t ico, más betanblo-
queantes, más herapina, menos calcioan-
tagonistas y menos lidocaina. 
5) Hay un significativo menor retraso al 
ingreso en el intervalo de t iempo desde la 
1 a urgencia al ingreso en el HSD respecto 
al resto de centros nacionales estudiados. 
L i m i t a c i o n e s del e s t u d i o 
Los hospitales aunque engloban una 
población de unos 10.000.000 habitantes 
no son meramente representat ivos de 
todas las áreas de España. El HSD es el 
único hospital de referencia público en la 
CCAA de les I l les Ba lears , con gran 
número de ingresos anuales, para cono-
cer los motivos por los cuales una deter-
minada técnica o tratamiento es más o 
menos utilizada se debería hacer un aná-
lisis mucho más profundo de las variables. 
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ESTUDIO PRIAMHO -- Impreso de entrada 
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(Vers . 08.94) 
toEico HOSPITAL 
HOMBRE ¡ _ ¡ 
DOMICILIO !. 
POBLACIÓN ¡ 
H« HISTORIA FECHA IHGRLSO / / FECHA ALTA _ 
¡ ¡ ¡ ¡ ¡ ¡ EDAD | [ _ 




PROCEDENCIA (l-S a r ^ n código propio) 
ES UN REINGRESO fs— SL N— No) 
F A L L E C I Ó EN LA UNIDAD f s - S I , N - N o ) 
HUSO NECROPSIA ( S - S I N - No) 
HECAN I SHO EXTTU3 (1 - FV. 2 - CHsoc elcclrmoc.. 3 - Airitoka) 
PACIENTE CORONARIO ( S - S I . N - N o ) 
AHTECfHJ_FS
=
COftí>NARI(r; Marcar con una "X" 
Angina p r e v i a >28 d í a s 1 ¡ 
I n f a r t o p r e v i o > 28 d f a s 2 j 
A n q i o p l a s t i a 3¡ 
C i rug ía bvpass 4¡ 
FACTORES DE RIESGO CORONARIO: Harcar con una "X" 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL 1¡ 
COLESTEROL (dadarario, balado o hallazgo en UC3 . . . . 2 ] 
TABAQUISMO (» 1 riga/nllo/dla] 3¡ 
EXTABAQUI SHO (> da 1 bao) 4¡ 
DIABETES (deparada, tndada o hallaido en UC) 5¡ 
CLAUDICACIÓN J HTERMI TENTE 6 ¡ _ 
ANTE CENTES QUIRÚRGICOS: Harcar con una "X" 
BYPASS AORTO CORONARIO 1J 
AHEURISHECTOMIA 2 ¡ _ 
CIRUGÍA VALVULAR 3 1 _ 
CIRUGÍA DE CARDIOPATIA CONGÈNITA 4¡ 
CIRUGÍA DE ARRITMIAS 5 ¡ _ 
PORTADOR DE HARCAPASOS 6 ¡ _ 
TRANSPLANTADO 7 ¡ _ 
MOTIVO DE INGRESO ( s ó l o uno) ! _ ! _ 
( 1 - IAM, 2 - Angina, a- Partca/d, 4 - DUacc Aort. 3 - Duk* cu 
«aludía, 6 - TagcnarrK, 7 - Bradlafrtl, 8 - Sincope, 8 - paro CH. 10-
EAP. 1 1 - ICCV. 1 2 - TCP, 1 3 - Cnste KTA, l a - Poav^atotoríamo. 
13- Pc-f fnCA. 16 - Pcal-Civg Cvd, 1 7 - En eatudlo, 18 - Cama no 
oardaca, IB— Otioa rnoQvoa) 
DIAGNOSTICO PRINCIPAL E l e g i r un s o l o g r u í s con una "X" 
IAM 1 ¡ ¡ 
ANGINA (1- Inicial <1 «d». 2 - No Inicial >1 mea) . . . 2 . 1 ¡ ¡ 
TIPO DE ANGINA 2 . 2 ¡ ¡ 
( 1 - Variante. 2- Pcea-iAM (<1 mea), 3 - Progrealva (minlmot 
•efuerzoe). 4— Da repoao (do corta duración), 5 - Prolongada ( > W 
hom, alrvllrrlarmedlo)) 
ANGINA COH CAMBIOS EH ECG SS- SL N - No) . . . 2 . 3 ] ¡ 
TAQUIARRITHIAS 3 ¡ _ ¡ 
( 1 - Extraer* venir.. 2 - FL I d t o w * . 3 - TV no eoetanlda. 4 - TV 
eoelenlda. 3 - Fferfl varar. 8 - Fax* aortc, 7 - Flutter auricular. 8 -
TSV. B— IfYPYV. 1 0 - Otraa) 
BRADIARRITHIAS (aolouna) 4 | | 
(1-BAO 2*800 1 2 - A 8 V 2 * 0 p o a , 3 - BAV 3*.. 4 - Fetrno nodal. 3 -
EnLaodo «InuaaL 8 - Falo marcapaaoa. 7 - otraa) 
INSUFICIENCIA CARDIACA (aolouna) 5 ¡ _ ] 
D - M o c d i , 2 - Mloc IvpafWnaatr, 4— Cardlop ku". 5— Caralop HTA. 
8
- E e i o n mUr. 7 - Inaul mftr, 8 - DL MfcT. B - C4af prót mftr, 1 0 - Eavm 
Aon. 1 1 - bveunclencia Aort, 1 2 - DL Aort, 1 3 - Dtaf prfrl Aort. 14-
Vahariop rnaroaort. 1 3 - Fj*locardm«. 1 8 - Canflop Cong. 17-
Teponam. 18 - Cauaa no acUreda. I B - Ooaa cauaaa) 
MISCELÁNEA 6 | _ ¡ 
[ l - P a r i c * n ^ 2 - 0 , , A o < 3 - T C p > 4 _ ^ K T A i . _ s i v . o o c U n j 
8 - Dol tonac no claro, 7 - Poat-cfc. card. 8 - Olroa dUgn, B - No card) 
COMPLICACIONES EVOLUTIVAS: Harcar con "X" 
RIVA 1 1 ¡ 
IV 2 ¡ _ ¡ 
FV 5 ¡ _ | 
AC X FA 4¡ i 
DEPRESIÓN SINUSAL SINTOMÁTICA 5 ¡ _ ¡ 
BAV 2 ' TIPO I 6! 1 
BAV 2 ' TIPO I I 7 ¡ _ ¡ 
BAV 3 ' 8 ¡ _ ¡ 
TCIV AGUDO 9¡ ¡ 
ANGINA (s imple ) 1 0 ¡ | 
ANGINA REFRACTARIA IT , ¡ 
IAH (cuando mot ivo ingreso no era IAH) . . 12J ¡ 
RE- IAM 13¡ ) 
IVI M ) | _ ¡ 
FALLO VENTR. DERECHO 15¡ ¡ 
SHOCK CARDIOGEHICO 16| ¡ 
PERICARDITIS '«"I—I 
TAPONAMIENTO CARDIACO 18¡ ¡ 
ROTURA TIV 19¡ ¡ 
ROTURA PARED VENTRICULAR 20J ¡ 
ROTURA MÚSCULO PAPILAR. 21 ¡ _ ¡ 
DISFUNCION MÚSCULO PAPILAR 2 2 J ¡ 
HTA 23 ¡ _ ¡ 
TEP 24 ¡ _ ¡ 
EMBOLIA SISTEMICA PERIFÉRICA 25 ¡ _ ¡ 
AVC ISQUÉMICO O HEMORRAGICO 26¡ ¡ 
ENCEFALOPATÍA POSTANOXICA 27¡ ¡ 
TRANSTORNO PSIQUIÁTRICO 2 8 ¡ _ ¡ 
REALIZACIÓN DE ALGUN PROCEDIMIENTO ESPECIAL ( S - Si. N - No) ¡ ¡ 
EN CASO AFIRMATIVO, /.CUAL? Harcar con una "X" 
TROKBOLISIS 1 ¡ ¡ 
SUAH-GAH7. 2 ¡ _ | 
HARCAPASOS TEMPORAL foctuya MCP tranacutaneo) . . . 3 | _ ¡ 
HARCAPASOS DEFINITIVO 4¡ 
0VERDRIV1NG 5! _ ! 
CARDlOVERSIOH (excluya oWíbr iaadi l vemrlculer) . . . . 6! ¡ 
REANIMACIÓN ; _ j 
PV SUBCLAVIA 8¡ ] 
PV YUGULAR 9 ¡ _ ¡ 
PV FEMORAL 10¡ ] 
P ARTERIAL 
PERICARDIOCEHTESIS . t 2 | | 
CONTRAPULSACION 13¡ ] 
CORONAR IOGRAFIA 14¡ ¡ 
E. ELECTROF1SI0LOGICO ISJ | 
BIÒPSIA EHDOHIOCARDICA 16¡ ¡ 
ANGIOPLASTIA 17| ¡ 
VALVULOPLASÏIA '«-I—I 
CIRUGÍA CARDIACA 19| | 
Eco 2 0 ¡ _ ¡ 
TAC 21 | _ 
DIVAS 22¡ 
TAL10 2 3 | _ 
TECNECIO 24 ¡ _ 
VENTRICULOGRAF1A 25 ¡ 
ERG08ASTIHA 2 6 ¡ _ ¡ 
VENTILACIÓN MECÁNICA 27¡__¡ 
TRAQUEOSTOHIA 28[ ¡ 
DRENAJE PLEURAL 2 9 ¡ _ ] 
DIÁLISIS (Aguda) 50¡ ¡ 
SONDAJE VESICAL 31 ¡ _ ¡ 
CIRUGÍA NO CARDIACA 3 2 ¡ _ ¡ 
OTROS 33¡ ¡ 
COMPLICACIÓN EN LOS PROCEDIMIENTOS |S-S, N - N o | . . . . ¡ _ ¡ 
ANOTAR CÓDIGO DEL PROCEDIMIENTO RESPONSABLE 
FLEBITIS I ¡ _ ' _ ¡ 
EXTRAVASACIÓN 2 ¡ _ ! _ ! 
HEMATOMA LOCAL 3 J J J 
OCLUSIÓN ARTERIAL 
QUEMADURA POR DESFIBR1LADOR 5¡ ¡ _ j 
PERFORACIOH CARDIACA t i i . I 
TAPONAMIENTO ? ! _ ! _ [ 
NEUMOTORAX & ! _ ! _ ! 
REACCIÓN ALÉRGICA ' ! _ ! _ ! 
HIPOTENSIÓN 1 ° ! _ ! _ ¡ 
REACCIÓN A PIRÓGENOS 11 ¡ ¡ | 
SEPSIS 1 2 ¡ _ ¡ _ ¡ 
INFECCIÓN PULMONAR 1 3 | _ ! _ ! 
INFECCIÓN URINARIA ' * ! _ ! _ ! 
EMBOLIA SISTEHICA 1 5 ¡ _ ¡ _ ¡ 
AVC EMBOLICO 1 ° ¡ _ ! _ ! 
HEMORRAGIA DIGESTIVA 17{ ¡ | 
HEMORRAGIA CEREBRAL 18¡ ¡ | 
HEMATURIA " ¡ _ ! _ ! 
OTROS SANGRADOS 20¡ ¡ _ | 
IAH ( s i d i a g n ó s t i c o ingreso no era IAM) 21} ¡ J 
ASISTOLIA 2 2 ¡ _ ¡ _ | 
FIBRILACION VENTRICULAR 2 3 ¡ _ ¡ _ ¡ 
EXITUS Z4 ¡ ¡ ' 
D A T O S DEL I A M : Marcar con una "X" 
ONDA Q (1-S1.2-NO, 3-NO PREOSABLE x BR o MCP) . . . ¡ | 
LOCALIZACIÓN ECG ¡ _ ¡ 
(1 - AnL (w»pL wH. '«!). 2 - krf. (W. port. +/- I«lJ. 3 - Mbrto. 4- mdeteiminad») 
AFECCIÓN DE VD ( 1 - S L 2 - No o o» to i™Jd . ] ¡ _ ¡ 
EILLIP ! _ ] 
pico D E C P K !_! ! ! _ ¡ _ ¡ 
P I C O D E H8 . . ! _ ! _ ' , 
T I E H P O P I C O C P K E N HO R A S ! _ ! _ ! _ ! 
TIEMPOS DE RETRASO (en minutos) Harcar con " . r t s i no se sabe) 
DOLOR A 1» URG. (monto*, hoto, o UV1 movlfl . ¡ ¡ ¡ [ ¡ 
I 1 URG. (monHor ho«p<l o UV1 movln AL CENTRO ¡ ¡ ¡ ¡ ¡ 
f: - :i n ri mluno hocptUI) 
URGEIICIAS DEL CEHTRO A LA UC . . . . | _ ! _ ¡ _ l _ ! 
MOTIVO HO TROKBOLISIS frota un*; prccodoncU: 3. 2. 4 y 11 ¡ ¡ 
(1 - KmHa «dad. 7 - TWmpo, 3 - ContraMcflodon módica. * - Ouoi) 
FIBRIHOLITICO EMPLEADO ¡ _ ¡ 
(1 - Ertmpta, 2» AfSAC. 3 - Uroq.. A- rtPA. 5 - Otra», fl- No «br.) 
MINUTOS DESDE EL INICIO DEL DOLOR . ¡ _ ¡ _ ! _ ¡ _ ¡ 
SE ADMINISTRO EH OTRO CEHTRO (S- SL N- No) . . 1 ¡ 
TRATAMIENTOS Harcar con una "X" 
HEPARIHA PTV on do*hi ootioo.guUo««.) 1 ¡ _ ¡ 
ASPIRINA 2 ¡ _ | 
DIPIR1DAHOL 3 ¡ _ ¡ 
BETABLOQUEANTES 4¡ ¡ 
N1FEDIPINO 5 ¡ _ ¡ 
DILTIACEH 6 ¡ _ ¡ 
VE RAP AHÍ LO 7¡ ¡ 
N I T R A T O S ( v . o . ) b £ _ J 
N I T R A T O S ( c . v . ) 9¡ ¡ 
N I T R O P R U S I A T O 1 0 ¡ _ ¡ 
INHIBIDORES DE LA ECA 11 ¡ ¡ 
O T R O S V A S O D I L A T A D O R E S 12¡ ¡ 
AHRI N O N A ' 3 ] _ ¡ 
DOPA-DOBUTAHI HA U ¡ ¡ 
DIGITAL 15¡ j 
DIURÉTICOS 1 6 ¡ _ ¡ 
A T R O P I N A 1 7 | _ ! 
L I D O C A I N A 18¡ ¡ 
KEXILET1NA " ¡ _ ! 
APRIND1HA 20¡ ¡ 
AM ICO AROMA 21) ¡ 
P R O C A I H A H I D A 22¡ ¡ 
P R O P A F E H O H A 23 ¡ _ | 
FLECAINIDA 2 4 ¡ _ ¡ 
BRETI L I O 2 5 | _ | 
O U I N I D I N A 2 6 ¡ _ ¡ 
O T R O S A N T I A R R Í T M I C O S 2 7 | _ ¡ 
INSULINA 28¡ | 
A H T I D I A B E T I C O S O R A L E S 2 9 ¡ _ ¡ 
E F E C T O S S E C U N D A R I O S Harcar con una "X" 
POR ANTI C O A G U L A C I Ó N 38¡ ¡ 
POR B E T A B L O Q U E A N T E S 3 9 ¡ _ ¡ 
POR D I L T I A C E H 4 0 ¡ _ ¡ 
POR VERAPAHI L O ' 1 ¡ ! 
POR DIGITAL * 2 ¡ _ | 
POR D I U R É T I C O S " ¡ _ ¡ 
POR AHT 1 A R R I T H I C O S 
POR OTROS F Á R M A C O S 4 5 ¡ _ 
OBSERVACIONES LIBRES A DEFIHIR Harcar con una "X" 
1 | _ ¡ 
2 ¡ _ ¡ 
5 ¡ _ ! 
4 ¡ _ ¡ 
6 ¡ _ ¡ 
7 ¡ _ ¡ 
8 ¡ _ | 
' ! . . . ! 
10 _ ¡ ir ¡ 
i s ; _ ! 
1 5 ¡ _ ! 
i * ¡ _ ! 
1 7 ¡ _ ¡ 
1 B | _ ! 
'»!_: 
2 0 ¡ _ ¡ 
2 1 | _ ¡ 
2 2 ¡ _ ¡ 
2 3 ¡ _ ¡ 
24 ¡ _ ¡ 
2 5 | _ ! 
2 6 | _ ¡ 
2 ? ! _ ! 
28 ¡ _ 
2 ? ! _ 
3 0 ; _ 
Apéndice 2 
Definición de las variables 
medidas 
Se estandar izará la medición de las 
variables a estudiar mediante la definición 
precisa de cada concepto. Hasta donde 
sea posible se util izará como referencia 
los documentos elaborados por la SEC 
para los procedimientos diagnósticos y te-
rapéuticos más habituales en cardiología. 
Cuando no exista un documento de la SEC 
apropiado, se utilizará como referncia los 
documentos de consenso más reciente-
mente publicados en la literatura mundial, 
o, de no existir, el consenso de los inves-
t igadores del estudio. Independientemen-
te de que cada centro introduzca todas las 
variables disponibles en la base de datos 
UCIC-94, para este estudio se requieren 
las que se definen a continuación (en el 
impreso se encuentra en negrita y subra-
yado simple): 
Antecendentes coronarios 
A n g o r p rev io e in fa r to prev io : se con-
siderarán sólo los ocurridos más allá de 
los 28 días (cuatro semanas) antes del 
inicio de presente episodio de IAM actual. 
A n g i o p l a s t i a y c i r u g í a de p o n t a j e 
a o r t o - c o r o n a r i o : previos al infarto que 
origina su conclusión en el estudio. 
Factores de riesgo 
coronario 
H i p e r t e n s i ó n ar ter ia l : se considerará 
la que haya sido diagnosticada por un mé-
dico con anterioridad al IAM actual tanto 
si recibe tratamiento farmacológico como 
si no lo recibe. No se considerarán los va-
lores durante el ingreso para establecer 
este diagnóstico. 
Co les te ro l : hipercolesterolemia diag-
nosticada por un médico con anterioridad 
al IAM actual tanto si recibe tratamiento 
farmacológico como si no lo recibe. Se 
aceptará el diagnóstico como hallazgo en 
la UCIC siguiendo los criterios de cada 
centro. 
C o n s u m o de tabaco : se considerarán 
fumadores a los pacientes que fumen 
habitualmente dentro del año anterior al 
ingreso, al menos 1 cigarri l lo/día de pro-
medio. 
E x f u m a d o r e s : solo se cons iderarán 
ex fumadores los pac ientes que hayan 
abandonado el hábito hace más de un año 
en el momento del IAM. 
D i a b e t e s : la d i agnos t i cada por un 
médico con anterioridad al IAM actual tanto 
si recibe tratamiento farmacológico como 
si no lo recibe. Se aceptará el diagnóstico 
como hallazgo en la UCIC si ha requerido 
tratamiento con insulina. 
Diagnóstico principal (IAM u 
otros) 
En principio el programa puede utilizar-
se para la inclusión de paciente que pre-
senten cualquiera de las patologías espe-
cif icadas, sin embargo, el registro util izará 
solo aquellos que hayan entrado con el 
diagnóstico de IAM o que hayan entrado 
por otro diagnóstico y que lo hayan desa-
rrollado durante su ingreso. En este último 
caso, se utilizará la variable correspondien-
te de comp l i cac iones evo lu t i vas o de 
complicaciones de procedimientos. 
A continuación se describen los crite-
rios que definen algunas de las compl ica-
ciones de interés para el estudio que pue-
den estar sujetas a apreciaciones subjet i-
vas. Las que se encuentran subrayadas y 
en negrita en el impreso deben rellenarse 
y no se ha creído que presenten proble-
mas de definición. El resto de compl ica-




en la UCIC 
T a q u i c a r d i a Ven t r i cu la r (TV): Taqui-
cardia con frecuencia superior a 100 1.m. 
de complejos ensanchados, de ,áss de 30 
seg. de duración. No se consideran TV, 
aquellas taquicardias de menor frecuencia 
y duración (RIVA, TV no mantenidas, ráfa-
gas de 5-6 latidos). 
F ib r i l ac ión aur icu la r (AC x FA): la que 
aparezca durante el IAM aunque sea tran-
sitoria. 
B l o q u e o A u r í c u l o - V e n t r i c u l a r (BAV) 
a p a r e c i d o en el c u r s o del IAM: ( anotar-
las todas aunque evolucionen) 
a) Segundo Grado: Se considera cual-
quier tipo de Bloqueo AV de segundo grado 
independientemente de la alchura del com-
plejo QRS: Tipo Wenckebach, Tipo Mobitz 
II, 2 : 1 , 3 : 1 , 4 : 1 . 
b) Tercer Grado: Bloqueo AV completo 
con QRS fino ó ancho. 
T r a n s t o r n o s de la C o n d u c c i ó n Intra 
Vent r icu la r (TCIV): Se deben considerar 
solamente los bloqueos de rama, derecha 
o izquierda (QRS igual o superior a 0,12 
seg.) como complicación del IAM; esto es, 
la aparición de bloqueos de rama durante 
la fase aguda del infarto o la desaparición 
de estos durante el curso evolutivo. No 
deben considerarse los TCIV iniciales (a 
su ingreso) que persistan posteriormente. 
A n g i n a s i m p l e : Episodio recortado de 
dolor precordial en reposo, transcurridas 
las primeras 24 horas del IAM, que dura 
segundos o escasos minutos y que cede 
con rapidez tras la administración de ni-
tratos-analgesia. Puede ir acompañado o 
no de cambios transitorios del ST o de la 
onda T y su recurrència se controla fácil-
mente con la primera medicación adminis-
trada. 
A n g i n a re f ractar ia : Episodios de dolor 
precordial en reposo que aparecen tras 
las priemras 24 horas del IAM, que duran 
var ios minutos (hasta 30), pudiendo ir 
acompañados o no de cambios del ST o 
de la onda T y que generalmente requie-
ren para su estabil ización de la adminis-
tración de nitratos endovenosos, hepari-
na, Beta-bloqueantes, Antagonistas del 
Calcio y analgesia intensa, siendo con 
frecuencia recurrentes a pesar de la tera-
péutica. No van acompañados de eleva-
ción enzimática significativa. 
IAM: anotar solo cuando la causa en-
trada no era un IAM. 
I n s u f i c i e n c i a V e n t r i c u l a r I zqu ie rda : 
Medida como el mayor grado (1,2,3, o 4) 
de la clasif icación de Killip a lcanzando 
durante el ingreso en la UCIC. 
Fallo ven t r í cu lo derecho: Hipotensión 
y/o signos de hipoperfusión periférica y/o 
bajo gasto cardíaco, asociados a incre-
mento de presión en aurícula derecha (AD) 
atribuibles a infarto ventricular derecho. 
(Presión en AD> 10 mmHg y Presión de 
Capilar Pulmonar < 18 mmhg, básales o 
tras expansión de volumen plasmático). 
Shock c a r d i o g é n i c o (K i l l ip IV): Hipo-
tensión asociada o oligoanuria y a signos 
periféricos de hipoperfusión tisular que son 
debidos a fracaso del ventrículo izquierdo 
deteminado por el IAM (en ausencia de 
arritmias y/o hipovolemias). 
Reinfar to : Nuevo episodio del dolor 
precordial que aparece tras las primeras 
24 horas del IAM, de 30 o más minutos de 
duración y que presenta reelevación enzi-
mática significativa (más del doble de los 
valores de referencia del labora tor io ) . 
Puede ir o no acompañado de cambios 
ECG sugestivos de reinfarto en la misma 
u otra zona. Se incluye los relAM sin dolor. 
R o t u r a del c o r a z ó n ( p a r e d l i b r e ) : 
(tanto aguda como subaguda se requiere 
confirmación Ecocardiográfica, quirúrgica 
o necrópsica) 
1- Aguda: Fallo de corazón derecho 
rápido e intenso asociado a Shock que 
aboca rápidamente a Disociación Electro-
mecánica (DEM). El ecocardiograma esta-
blece el diagnóstico de taponamiento. 
2- Subaguda: Deterioro hemodinámico 
progresivo con imagen ecocardiográf ica 
sugerente de hemopericardio. 
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Rotura de m ú s c u l o papi lar mi t ra l : De-
terioro hemodinámico brusco (IVI severa o 
Shock) asociado o no a soplo sugerente 
de regurgitación mitral con: 
1- Imagen Eco-Doppler sugestiva de 
rotura de músculo papilar. Y/O 
2 - Diagnóstico angiográfico de insufi-
ciencia mitral sugir iendo rotura del múscu-
lo papilar. 
La existencia de la onda V en tienda de 
campaña en la presión de capilar pulmo-
nar (PCP) enclavada puede hacer sospe-
char la rotura del músculo papilar pero 
requiere confirmación eco o angiográfica. 
D i s f u n c i ó n del m ú s c u l o papi lar m i -
t r a l : 
1- Soplo sitólico mitral transitorio aso-
c iado a ep isod ios isquémicos en IAM 
(angina post.IAM etc.) 
2 - Aparición de insuficiencia mitral en 
el IAM confirmada ecocardiográficamente 
(ECO Doppler) que no cumpla criterios de 
rotura. 
R o t u r a de t a b i q u e IV ( p e r f o r a c i ó n 
septal ) : Soplo sistólico de nueva apari-
ción con o sin signos de bajo gasto con 
evidencia diagnóstica de perforación sep-
tal en la exploración ECO-Doppler y/o en 
el cateterismo derecho. 
A c c i d e n t e V A s c u l a r Cerebral (AVC) 
I s q u é m i c o o h e m o r r á g i c o : Signos clíni-
cos de déficit neurológico de presentación 
variable (insidiosa o brusca). La TAC no 
es obligatoria. 
Procedimientos diagnósticos 
y terapéuticos durante la 
estancia en la UCIC. 
Se anotarán los subrayados y en negri-
ta del impreso. Solo aquellos procedimien-
tos terapéuticos o diagnósticos solicitados 
y real izados durante la estancia en la 
UCIC, aunque se realicen fuera del hospi-
tal . Los solicitados y no realizados en este 
plazo no se anotarán. 
Complicaciones en los 
procedimientos utilizados. 
Debe anotarse el código del procedi-
miento responsable (ver códigos en la hoja 
de recogida de datos del anexo 3). 
E m b o l i s m o s i s t é m i c o ( p e r i f é r i c o ) : 
Desaparición súbita de un pulso arterial 
junto a cuadro clínico de embol ismo peri-
férico. 
H e m o r r a g i a d i g e s t i v a : vómi tos en 
poso de café, melenas, rectorragias, he-
matemesis aunque no requieran tranfusión 
cuando se asocien a la trombolisis. 
AVC h e m o r r á g i c o : Signos de déficit 
neurológico de presentación clínica varia-
ble (insidiosa o brusca). En la TAC (obli-
gatoria) se diagnostica hematoma cerebral 
i n t raparenqu imatoso o suba racno ideo , 
cuando se asocien a la trombolisis. 
O t r o s s a n g r a d o s : se anotarán sólo 
cuando prec isen t rans fus ión ( inc luye 
hematomas) cuando se asocien a la t rom-
bolisis. 
IAM: anotar cuando el motivo de ingre-
so no hubiera sido este diagnóstico. 
As i s to l i a . 
F ib r i l ac ión Ven t r i cu la r . 
Ex i t us . 
Datos del Infarto Agudo de 
miocardio 
Ex is tenc ia de onda Q. 
Loca l i zac ión e lec t roca rd iog rá f i ca del 
IAM. 
A fec tac ión del Ven t r í cu lo Derecho . 
Grado de K i l l ip (1 ,2,3,o4). 
Tiempos de retraso 
Dolor a 1 s Urgencia: Tiempo entre la 
aparición de los síntomas y la l legada a la 
primera monítorización. Dejar a "O" si el 
IAM se produce en un centro hospitalario. 
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1 a U rgenc ia al Cent ro: Tiempo entre 
la l legada a la primera monitorización y el 
ingreso en el centro participante. Dejar a 
"O" si la 1 a urgencia es el servicio de 
urgencias del hospital participante. 
1 a U rgenc ia a la UCIC Tiempo entre la 
l legada a la priemra monitorización y el 
ingreso en la Unidad Coronaria del centro 
participante. Dejar a "O" si la 1 9 urgencia 
es el la propia UCIC del hospital partici-
pante ( en caso, por ejemplo de IAM como 
comp l i cac ión de una técn ica o como 
complicación de un angor inestable, e t c . ) . 
M o t i v o de no t r o m b o s i s : existen 4 
posibi l idades. 1) Edad, 2) Retraso (tiem-
po), 3) Contraindicación médica, 4) Otras 
razones. Si existe más de una se anotará 
en el siguiente orden de prioridad: 3, 2, 4, 
y i . 
Lugar del t r a t a m i e n t o c o n t r o m b o l i -
s is : las respuestas posibles son urgencias 
del hospital o en la UCIC" (S), o "en otro 
centro" (N). 
M i n u t o s desde el i n i c i o del dolor : Se 
refiere a la administración del fibrinolítico. 
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